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Головной мозг представлен тканью с высокой метаболической активностью, и его повреждение приводит к нарушению снабжения кис-
лородом и нутриентами, сопровождающемуся тяжелым жизнеугрожающим состоянием – отеком головного мозга� Отек головного мозга 
протекает через несколько стадий, каждая из которых имеет уникальные патогенетические механизмы� Стадия цитотоксического отека 
характеризуется перераспределением жидкости во внутриклеточное пространство� Стадия ионного отека характеризуется функциональным 
нарушением гематоэнцефалического барьера с перераспределением жидкости в интерстиций� Стадии вазогенного отека и геморрагического 
преобразования характеризуются анатомическим повреждением гематоэнцефалического барьера� Традиционные методы лечения отека 
головного мозга, такие как применение диуретиков, гиперосмолярных растворов, гипервентиляции, декомпрессионной краниотомии, не 
показали эффективности� Современные данные о патофизиологии отека мозга способны открыть перспективные направления его лечения�
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The brain tissue manifests high metabolic activity and its damage results in disorders in oxygen and nutrients supply, accompanied by a severe 
life-threatening condition, i�e� cerebral edema� There are several stages of cerebral edema and each stage has unique pathogenic mechanisms� At the 
stage of cytotoxic edema, the fluid is redistributed into intracellular compartment� Ionic edema is characterized by functional disorder of blood-brain 
barrier with redistribution of fluid into interstitium� Stages of vasogenic edema and hemorrhagic conversion are manifested through anatomic 
lesions of blood-brain barrier� Traditional management of cerebral edema such as use of diuretic agents, hyperosmolar solutions, hyperventilation, 
decompressive craniotomy proved to be ineffective� Current data on pathophysiology of cerebral edema can promote discovering new promising 
treatment methods�
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Головной мозг представлен тканью с высокой ме-
таболической активностью, для удовлетворения ко-
торой этот орган, составляя всего 2% от массы тела, 
потребляет 20% всего поступающего кислорода и 
глюкозы [20]� Поражение головного мозга приводит 
к нарушению поступления кислорода и нутриентов 
с развитием энергодефицита, сопровождающегося 
отеком головного мозга (ОГМ) – тяжелого жиз-
неугрожающего состояния, ухудшающего прогноз 
заболевания� С середины XX в� по настоящее вре-
мя используются классические методы коррекции 
ОГМ, не имеющие серьезной доказательной базы, 
такие как введение маннитола или гипертоническо-
го солевого раствора, гипервентиляция, а в крити-
ческих случаях – декомпрессионная краниотомия� 
Прошедшие 30 лет ознаменовались значимыми 
открытиями в физиологии и патологии обмена 
жидкости в центральной нервной системе (ЦНС), 
в том числе сопровождающегося накоплением воды 
в паренхиме мозга [20]� Это может способствовать 
пересмотру подходов к терапии ОГМ, основанной 
на молекулярной биологии транспортных систем 
воды и электролитов через барьеры головного мозга�
Жидкостные пространства головного мозга 
Жидкостный компонент головного мозга пред-
ставлен четырьмя обособленными пространствами: 
внутриклеточным – объемом около 1 100 мл; тремя 
внеклеточными (внутрисосудистое и интерстици-
альное – объемом около 100 мл, а также церебро-
спинальная жидкость с содержимым периваску-
лярных пространств Вирхова – Робина – объемом 
150−170  мл)� Данные жидостные пространства 
разделены друг от друга барьерными системами, 
способствующими сохранению своего уникального 
состава, необходимого для наиболее оптимального 
функционирования нейрональной ткани [20]�
Внутрисосудистое пространство представлено 
кровью, притекающей по артериальному звену кро-
вотока, осуществляющей гематотканевой обмен на 
капиллярном уровне и оттекающей по венозному 
звену� Артериальный приток осуществляется вну-
тренней сонной и позвоночной артериями, соединя-
ющимися у основания черепа в виллизиев круг, от 
которого отходят три крупных (передняя, средняя 
и задняя мозговые) и множество мелких артерий, 
проникающих в головной мозг с его поверхности� 
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Проникающие артерии находятся в воронкообраз-
ном углублении поверхности головного мозга 
(pial  funnel, «пиальная воронка»), выстланным 
мягкой мозговой оболочкой, плотно прилегающей 
к поверхности полушарий� При этом формируются 
периваскулярные пространства Вирхова – Робина 
(ПВП), сопровождающие артерии до капилляр-
ного уровня и заполненные спинномозговой жид-
костью (СМЖ) [9]� На уровне капиллярной сети 
сосудистая стенка начинает плотно прилегать к 
пограничному глиальному слою и ПВП исчезает� 
Капиллярная сеть дренируется в венозную систему, 
также окруженную ПВП и представленную систе-
мой глубоких и поверхностных вен головного мозга� 
Глубокие вены головного мозга дренируются в боль-
шую мозговую вену (Галена), поверхностные – вы-
ходят на поверхность полушарий головного мозга, 
дренируясь посредством мостиковых вен и веноз-
ных лакун в синусы головного мозга�
Внутрисосудистое пространство выполняет 
важную функцию снабжения нейрональной ткани 
кислородом и нутриентами, а также элиминации 
продуктов метаболизма из головного мозга� Стоит 
также отметить, что внутрисосудистое пространство 
головного мозга является единственным водным 
сектором, способным, в отличие от внутриклеточ-
ного пространства и СМЖ, приносить жидкость в 
интерстициальное пространство головного мозга 
извне, что играет важную роль при развитии ОГМ�
Интерстициальное пространство заполнено 
жидкостью, омывающей клеточные элементы и 
выполняющей функцию резервуара жидкости, 
электролитов, нутриентов и нейротрансмиттеров 
для обеспечения нейрональной ткани� Жидкость, 
электролиты, нутриенты и прочие вещества по-
ступают в нейроциты из межклеточной жидкости� 
В нее же из нейроцитов поступают продукты ме-
таболизма, нейромедиаторы и электролиты� Под-
держание оптимального состава межклеточной 
жидкости обеспечивают астроциты, глиальные 
клетки, поддерживающие оптимальный электро-
литный баланс и элиминирующие из межклеточной 
жидкости продукты метаболизма и нейромедиато-
ры� Интерстициальная жидкость не является ста-
тичной, она осуществляет движение со скоростью 
0,15−0,29 мкл · г-1 · мин-1, в основном за счет пассив-
ной диффузии� При этом вследствие узких размеров 
и извилистости межклеточного пространства круп-
ные молекулы, наподобие альбумина, ограничены 
в скорости распространения и преодолевают 1 мм 
примерно за 10 ч [24]�
Клеточные элементы ЦНС представлены ней-
роцитами (нейронами) и глиальными элементами: 
астроцитами, олигодендроцитами и микроглией� 
В физиологии обмена жидкости и электролитов 
головного мозга важны внутриклеточные простран-
ства нейроцитов и астроцитов [21]� Внутриклеточ-
ное пространство содержит высокую концентра-
цию калия, главного внутриклеточного катиона, 
необходимого для передачи импульса по нейронам, 
а также являющегося внутриклеточным носителем 
осмолярности� Сохранность водно-электролитного 
состава клетки обеспечивается мембранными транс-
портными системами� 
СМЖ заполняет желудочковую систему, ци-
стерны и субарахноидальное пространство голов-
ного мозга, а также периваскулярные простран-
ства головного мозга� СМЖ выполняет функцию 
механической поддержки головного мозга, водно- 
электролитного гомеостаза, удаления продуктов 
метаболизма и нейротрансмиттеров из ЦНС�
Традиционно считается, что СМЖ синтезируется 
в хориодальных сплетениях желудочковой системы 
головного мозга� Далее СМЖ через отверстия Мон-
ро боковых желудочков проникает в третий желудо-
чек, а из него посредством сильвиева водопровода – 
в четвертый желудочек� Из четвертого желудочка 
СМЖ через отверстия Можанди и люшка прони-
кает в цистерны и субарахноидальное пространство 
спинного и головного мозга� Из субарахноидального 
пространства СМЖ экскретируется в синусы го-
ловного мозга посредством грануляций путинной 
оболочки либо в лимфатическую систему посред-
ством цервикальных лимфатических сосудов и пе-
риневральных субарахноидальных пространств [3]� 
Несмотря на то что клиническая картина наруше-
ния ликвородинамики в общем подтверждает дан-
ную теорию, новые данные предполагают наличие 
образования и реабсорбции СМЖ на всех уровнях 
ЦНС, а также в ряде ситуаций – наличие ретроград-
ной ликвородинамики [3]� 
Ввиду свободного проникновения СМЖ из 
субарахноидального пространства вдоль хода це-
ребральных сосудов ряд авторов предполагают 
наличие системы циркуляции по системе ПВП, 
функционирующей как церебральная лимфатиче-
ская система [9]� Считается, что СМЖ под воздей-
ствием артериальной пульсации движется в сторону 
капиллярной сети, на уровне которой проникает 
в параваскулярное пространство, расположенное 
между ножкой астроцита и капилляра, а из него – 
в интерстиций [9]� На венозном конце капилляр-
ной сети интерстициальная жидкость выделяется 
в венозное ПВП и движется в субарахноидальное 
пространство (рис�) [9]� Другие данные опроверга-
ют однонаправленное артериовенозное движение 
СМЖ вдоль сосудов головного мозга, оставляя во-
прос функционирования параваскулярной цирку-
ляции открытым [19]� 
Авторы, впервые описавшие наличие циркуляции 
в ПВП, назвали ее, по аналогии с лимфатической 
системой, церебральной глимфатической (глиаль-
ной лимфатической) системой [9]� Учитывая высо-
кую плотность кровоснабжения головного мозга с 
интеркапиллярным расстоянием в сером веществе 
17–58 мкм, глимфатическая циркуляция способна 
охватывать все области головного мозга, и предпо-
лагается, что она играет важную роль в интраце-
ребральной циркуляции нутриентов и продуктов 
метаболизма, сигнальных агентов, иммуноглобули-
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нов и иммунных клеток [9]� Также глимфатическая 
система может являться вторым по значимости ме-
стом как секреции (после хориодальных сплетений), 
так и реабсорбции (после грануляций паутинной 
оболочки) СМЖ субарахноидального пространства�
Барьеры головного мозга
Поддержание постоянства интерстициальной 
жидкости обеспечивает ряд барьеров, отграничи-
вающих ее от других жидкостных пространств ЦНС� 
Наиболее важная роль принадлежит гематоэнцефа-
лическому барьеру (ГЭБ), контактирующему с бо-
лее чужеродным внутрисосудистым пространством� 
Движение воды через мембраны биологических 
барьеров осуществляется несколькими путями: 
простой диффузией, путем котранспорта через 
транспортеры электролитов и глюкозы, а также ак-
вапоринами (АП) – специфическими системами 
транспорта воды�
Транспорт путем простой диффузии через би-
липидный слой клеточной стенки имеет очень ма-
лую скорость и малозначим для водного обмена� 
Котранспорт воды осуществляется посредством 
ряда транспортных систем, переносящих через мем-
брану электролиты, возбуждающие аминокислоты 
и глюкозу� Главной характеристикой котранспорт-
ной системы является зависимость водного потока 
от потока транспортируемого вещества через мем-
брану� 
Специфическая система транспорта воды пред-
ставлена АП, открытыми в 1991 г� и являющимися 
семейством интегральных мембранных протеинов 
массой около 30 кДа, формирующими селективные 
мембранные каналы для транспорта воды� У АП – 
структурная конфигурация по типу песочных часов, 
имеющих два преддверия по обе стороны мембраны, 
объединенные в середине узкой частью, являющей-
ся фильтром, ответственным за водоспецифичность� 
АП являются тетрамерами, причем каждый моно-
мер имеет свой собственный водный канал [2, 7, 12, 
13, 15]�
АП являются пассивными каналами, они не тре-
буют затрат энергии и пропускают воду в обоих на-
правлениях [12]� Главной движущей силой воды, в 
физиологических условиях определяющей вектор 
и темп потока воды через АП, является градиент 
осмолярности, определяемый преимущественно 
потоками катионов натрия и калия� Кроме того, 
темп потока воды через АП может регулировать-
ся плотностью расположения АП на мембране или 
путем фосфорилирования каналов, изменяющей их 
пропускную способность [2]� АП обладают высокой 
пропускной способностью, и считается, что наличие 
молекул АП способно 50-кратно увеличить водную 
проницаемость мембраны [2]�
Семейство АП представлено 13 типами и разде-
лено на три подгруппы: селективные АП (АП 0, 1, 2, 
4, 5, 6, 8), пропускающие только воду, акваглицеро-
порины (АП 3, 7, 9, 10), наряду с водой, пропуска-
ющие молекулы глицерина, мочевины, ионы калия 
и хлора, кислород, углекислый газ, аммиак и окись 
азота� Также выделяют подгруппу супераквапори-
нов (АП 11, 12), расположенных внутриклеточно, 
роль которых в организме не совсем ясна [2]�
В ЦНС широко представлено три АП (АП 1, 4, 9), 
однако имеются данные о наличии других типов, 
роль которых в настоящее время мало изучена� АП-1 
широко представлен на эпителиоцитах хориодаль-
ных сплетений, а также в задних рогах спинного 
мозга и ганглиях тройничного нерва� АП-9 пред-
ставлен в астроцитах, эпителии субпиальных сосу-
дов и катехоламинергических нейронов, а участие 
в процессах транспорта грицерола позволяет пред-
положить его важность в процессах углеводного 
энергетического обмена [2]�
Играющий важную роль в патогенезе ОГМ, АП-4 
расположен преимущественно на ножках астроци-
тов, окружающих капилляры головного мозга, а так-
же отростков астроцитов пограничной глиальной 
мембраны, клетках эпендимы и субэпендимальных 
астроцитов [2]� Широкая представленность АП-4 в 
барьерных структурах головного мозга позволяет 
предположить его ведущую роль в регулировании 
водного баланса интерстициальной жидкости� Осо-
бо важная роль АП-4 отводится в функционирова-
нии ГЭБ, где он представлен на мембране конеч-
ной ножки астроцита, прилегающей к базальной 
мембране капилляра и имеет плотность располо-
жения 100−400/мкм2, в отличие от его плотности 
10−20/мкм2 в других участках астроцита� Такое 







































Рис. Периваскулярное пространство ЦНС и схема 
движения жидкости
Fig. Perivascular space of CNS and fluid circulation chart
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астроцита достигается путем его закрепления специ- 
фическим якорным протеином α-синтрофин, инги-
бирование синтеза которого приводит к нарушению 
строго апикальной локализации АП� Активность 
АП регулируется его фосфорилированием, а также 
воздействием сигнальных протеинов, осуществля-
ющих клеточный осмо- и волюмоконтроль [2]�
Учитывая преимущественно пассивное проник-
новение воды через мембраны барьерных систем, 
ее движение осуществляется в соответствии с урав-
нением Старлинга: J = Ko(πc - πi) + Kh(Pc - Pi), где 
отражена зависимость вектора и интенсивности 
водообмена от ряда факторов� К этим факторам 
относятся коэффициенты осмотической (Ko) и 
гидростатической (Kh) проницаемости, капилляр-
ная (πc) и интерстициальная (πi) осмолярность, а 
также капиллярное (Pc) и интерстициальное (Pi) 
гидростатическое давление�
В физиологических условиях движущей силой 
перемещения жидкости через барьеры является 
преимущественно градиент осмолярности, созда-
ваемый движением катионов и анионов через мем-
брану� Трансмембранный транспорт электролитов, 
в первую очередь натрия, и его регулирование осу-
ществляются специфическими транспортными си-
стемами (табл�)�
В условиях церебрального повреждения, при 
нарушении анатомической целостности ГЭБ, к ос-
мотическому градиенту в качестве движущей силы 
присоединяется градиент гидростатического давле-
ния, что ведет к прогрессированию ОГМ�
Гематоэнцефалический барьер
Высокая плотность капиллярной сети мозга фор-
мирует большую капиллярную поверхность, состав-
ляющую 20 м2 , что важно для обеспечения высокой 
потребности мозга в доставке нутриентов и эли-
минации продуктов метаболизма [14, 26]� Вместе 
с тем для оптимального функционирования ЦНС 
капиллярная мембрана должна обладать высокой 
селективностью для проницаемости растворенных 
в крови веществ, что обеспечивается ГЭБ�
Уникальность ГЭБ заключается в двухслойном 
строении, представленном слоем эндотелиоцитов, 
окруженных перицитами и базальной мембраной и 
слоем астроцитарных ножек, плотно охватывающих 
всю поверхность капилляра [8, 26]�
Эндотелиоциты большинства капилляров отде-
лов головного мозга имеют уникальную особен-
ность в виде наличия межклеточных плотных кон-
тактов (МПК), исключающих неконтролируемый 
парацеллюлярный транспорт веществ� МПК обе-
спечивается трансмембранными (окклюдины, клау-
дины) и связанными с ними цитоплазматическими 
протеинами (зональный окклюдин-1, цингуллин и 
пр�) и обусловливают очень тесный контакт меж-
ду прилегающими эндотелиоцитами� Выделяют 
люминальную (просветную, апикальную) и аблю-
минальную (внепросветную, базолатеральную) 
поверхность эндотелиоцитов, мембрана которых 
имеет различные белковые системы для транспорта 
воды, электролитов и прочих веществ [20]� Перици-
ты покрывают около 20% капиллярной поверхности 
и не выполняют барьерной функции� Они плотно 
прилегают к эндотелиоцитам, образуя синапсовид-
ный контакт с участием N-кадгерина и коннексина, 
позволяющих обмениваться ионами, метаболитами 
и медиаторами� Перициты содержат большое коли-
чество актина и выполняют функцию сократитель-
ных клеток, регулирующих просвет и кровоток ка-
пилляров� Также имеются данные о фагоцитарной 
активности перицитов, их влиянии на целостность 
ГЭБ, участие в ангиогенезе и, возможно, роли муль-
типотентных стволовых клеток [18, 20]� Базальная 
мембрана представлена плотным белковым слоем 
толщиной 40−50 нм, содержащим коллаген IV типа, 
гепаринсульфат протеогликан, ламинин, фиброне-
ктин и ряд прочих белков� Базальная мембрана по-
крывает слой эндотелия и перицитов, отделяя его 
от астроцитарных ножек�
Второй слой ГЭБ образован астроцитарными 
ножками, представляющими собой плоские утолще-
ния на концах отростков, массив которых мозаично 
охватывает 99,7% поверхности сосудов, формируя 
второй слой ГЭБ� Ножки астроцитов, охватывающие 
капилляры, имеют более широкие, по сравнению с 
эпителиоцитами, межклеточные пространства, со-
ставляющие 20 нм, что допускает парацеллюлярный 
транспорт не только жидкости с электролитами, но 
и макромолекул� Это снижает барьерную ценность 
астроцитарного слоя, и, таким образом, основная 
нагрузка по ограничению массообмена лежит на 
эпителиальном слое ГЭБ [14, 20, 26]�
Между эндотелиальным и астроцитарным сло-
ем ГЭБ имеется пространство, которое, по мнению 
Транспортная 
система Движущая сила
Вид и направление 
транспорта
Na-K – АТФ-аза 
(АТР1) АТФ
Антипорт, 3 Na+ 
вне клетки на 2 К+ 
внутрь клетки
na-k-2Cl –  
котранспортер  
1-го типа, NKCC1
Градиент натрия Симпорт, 1 Na
+,  
1 К+ и 2 Cl-
Na-H – обменный 




Антипорт 1 Na+ 
внутрь клетки и 1 H+ 
вне клетки
na-hCo3 –  
котранспорт, sodium 
bicarbonate neutral 






клетки 1 Na+  
и 1 HCO3
-
na-hCo3 –  









клетки 1 Na+  
и 3 HCO3
-
Na-Ca – обменный 
насос, NCX Градиент натрия
Антипорт 1 Na+  
и 1 Ca+
Таблица. системы транспорта натрия через мембрану
Table. System of sodium transport through membrane
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ряда авторов, может сообщаться с артериальным и 
венозным ПВП и функционировать как промежу-
точное звено глимфатической системы мозга [9]�
В физиологических условиях ГЭБ ограничива-
ет проникновение как макромолекул, так и ионов� 
Об ограничении ионной проницаемости ГЭБ сви-
детельствует исследованное трансэндотелиальное 
электрическое сопротивление церебрального эпи-
телия, составляющее около 1 500 Ом/см2, в отли-
чие от 3−33 Ом/см2 в других тканях� Также ГЭБ 
выполняет функцию иммунологического барьера, 
предотвращая неконтролируемое проникновение в 
нейрональную ткань иммунокомпетентных клеток, 
иммуноглобулинов и медиаторов воспаления [14]�
Несмотря на высокую изолированность нейрональ-
ной ткани, эксперименты с применением диоксида 
дейтерия и трития показали, что в физиологических 
условиях через ГЭБ осуществляется интенсивный 
водообмен� До 70−80% воды, содержащейся в пер-
фузируемой мозг крови, проникает через ГЭБ [25]� 
То есть при темпе перфузии 680 мл/мин суточный 
объем жидкости, поступаемой в мозг, может состав-
лять 685 л/сут� Несмотря на столь высокий объем 
поступающей жидкости, накопления ее в ткани голов-
ного мозга не происходит за счет столь же высокого 
темпа выведения жидкости из ткани головного мозга, 
что обеспечивает нулевой жидкостный баланс интер-
стициального пространства� При этом метаболическая 
продукция воды в объеме 60 мл/сут в жидкостном 
балансе мозга существенной роли не играет [8]� 
ГЭБ не является функционально статичным 
образованием� В зависимости от функциональ-
ной активности нейроцитов через него динамично 
меняется скорость кровотока, обмена жидкости и 
растворенных в ней веществ� Для описания зави-
симости обеспечения нейроцитов от деятельности 
других клеток введен термин «нейроваскулярная 
единица», включающая нейроциты, нейроглию, 
клетки сосудистого эндотелия и гладкомышечные 
клетки сосудов� Именно слаженная работа элемен-
тов нейроваскулярной единицы позволяет практи-
чески моментально увеличивать доставку кислорода 
и нутриентов и выведение продуктов метаболизма 
при активизации работы нейронов [10, 14]�
Главными носителями осмолярности, определя-
ющими вектор и темп движения воды через ГЭБ, 
являются катионы натрия, движение которых че-
рез мембрану осуществляется рядом транспорт-
ных систем� На люминальной мембране транспорт 
натрия осуществляют Na-C-2Cl-котранспортер 
(NKCC1) и натрий-водородный обменный насос 
(NHE1 и NHE2), удаляющий протоны водорода 
из клетки в обмен на натрий� На аблюминальной 
мембране главной транспортной системой являет-
ся Na-K-АТФ-аза, удаляющая натрий из клетки в 
паравазальное пространство� Также на люминаль-
ной и аблюминальной мембранах располагаются 
котранспортеры натрия и бикарбонатов NBCe1 и 
NBCn1, роль которых в транспорте натрия, веро-
ятно, менее значима [8]�
Транспортировка воды через эпителий, ввиду 
отсутствия на ней АП, осуществляется, вероятней, 
несколькими механизмами, включающими пассив-
ную диффузию, котранспорт через транспортеры 
глюкозы, Na-C-2Cl-котранспортер (NKCC1) и 
К-Cl-котранспортер (KCC), а также путем транс-
цитоза [8]�
Ликвороэнцефалический барьер
ликвороэнцефалический барьер (лЭБ) име-
ет различную структуру в зависимости от анато-
мической локализации� В желудочковой системе 
головного мозга лЭБ сформирован одним слоем 
эпендимиоцитов с подлежащим слоем погранич-
ной глии, представленной переплетающимися 
отростками атипичных волокнистых астроцитов, 
формирующих сложную двухуровневую сеть [1, 14]� 
На наружной поверхности головного мозга лЭБ 
представлен мягкой мозговой оболочкой, также 
имеющей подлежащий слой пограничной глии [14]�
Эпендима желудочковой системы мозга представ-
лена эпендимоцитами, соединенными щелевыми 
контактами с межклеточным расстоянием 2−4 нм, 
позволяющим осуществлять парацеллюлярный 
транспорт протеинов с молекулярной массой до 
560 кДа [14, 16]� Трансэпендимальный транспорт 
воды осуществляется преимущественно АН-4, рас-
положенным преимущественно на базолатеральной 
мембране эпендимоцитов [14, 16]� Несмотря на вы-
сокую проницаемость, результаты эксперименталь-
ных работ показывают, что эпендимальная выстилка 
желудочков представляет собой барьер, способный 
регулировать транспорт воды и растворенных в 
ней веществ в обоих направлениях [14, 16]� Функ-
циональное состояние эпендимы при отеке мозга 
неизвестно, хотя известно, что при ряде патологи-
ческих состояний, в частности сопровождающихся 
формированием внутричерепной гипертензии, эпен-
димальный слой подвергается апоптозу, обнажая 
подлежащий слой пограничных астроцитов [16]�
Клеточный барьер
Клеточный барьер принимает активное участие 
в регулировании клеточного объема при его изме-
нении� Коррекция клеточного объема осуществля-
ется путем активации механизмов регуляторного 
увеличения или уменьшения жидкости (regulatory 
volume increase, RVI и regulatory volume decrease, 
RVD)� Данные механизмы основаны на изменении 
внутриклеточной осмолярности, приводящей к дви-
жению воды по градиенту осмолярности� 
Регуляторное увеличение жидкости происходит 
при уменьшении внутриклеточного объема и осу-
ществляется активацией Na/H- и Na/K/2Cl-транс-
портеров, в частности NHE1 и NKCC1, приводя-
щей к увеличению внутриклеточной концентрации 
натрия [4–6, 8, 11, 17, 22, 23, 27]� Также возможно 
участие неселективных, амилорид-чувствитель-
ных катионных каналов (NSCCs) [17]� Регулятор-
ное уменьшение жидкости достигается снижением 
внутриклеточной концентрации калия путем акти-
вации калиевых каналов либо К/Cl-котранспортера 
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с выделением калия во внеклеточное пространство� 
Данные механизмы актуальны для большинства ти-
пов клеток, кроме ряда возбудимых клеток, в том 
числе и нейроцитов�
Поддержка внутриклеточной изоосмолярности 
нейроцитов осложнена электрофизиологической 
активностью в виде генерации и распространения 
потенциала действия, сопровождающаяся транс-
мембранным потоком электролитов, в первую оче-
редь натрия, внутрь клетки� Это приводит к транзи-
торному отеку клетки, который быстро купируется 
активностью Na/K-АТФ-азы, элиминирующей вну-
триклеточный натрий� В условиях внутриклеточно-
го энергодефицита поддержание внутриклеточно-
го объема становится невозможным и развивается 
стойкий отек нейроцита�
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